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Ueber die Entstehung der pathologisch - anatomischen Ver-
inderung des Magens bei Arsenikvergiftung und iber
die chemische Theorie der Arsenikwirkung.

Von Prof. Dr. Wilhelm Filehne.

(Avs dem physiologischen Institute zu Erlangen.)

Herr Cand, med. L. Heim hat unter meiner Leitung eine
Untersuchung iiber die bei Arsenikvergiftung aufiretenden Verdinde-
rungen im Magen angestellt, und wird iiber dieselbe in seiner
Inaugural-Dissertation ausfiihrlicher berichten. Das Wesentliche aus
dieser Arbeit erlaube ich mir im Folgenden vorzulegen.

Nachdem lingere Zeit hindurch die anatomischen Lisionen des
Magens, welche nach Arsenikvergiftung gefunden werden, auf eine
directe, locale Aetzung durch das in den Magen per os eingefiihrie Gift
bezogen worden waren, hat man sich in meuerer Zeit der Auffassung
zugeneigt, diese Veriinderungen von der Allgemeinwirkung des Giftes
abzuleiten. Denn wie schon Sproegel im Jahre 1753 (Géttinger Dis-
putation) angab, enistehen die gleichen Lisionen des Magenrs auch
dann, wenn das Gift gar nicht vom Magen, sondern von Wunden
aus zur Resorption gelangt. Trotz dieser alten Erfahrung aber blieb
die Vorstelling von der directen Aetzwirkung als Ursache jener
eigenthiimlichen Gastritis, in Deutschland wenigstens, lange Zeit
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ziemlich allgemein bestehen. Es ist das Verdienst von Bohm und
Unterberger, sowie von L. Hermann, die Allgemeinwirknug
als das wesentliche Causalmoment fiir jene anatomische Veriinde-
rung betont zu haben. In England haite bereits Taylor die
Gastritis als eine specifische, nicht locale Wirkung des Arseniks
hingestellt.

Mit Recht aber vindicirt nun neuerdings Naunyn (Intoxicationen,
v. Ziemssen’s Sammelwerk) neben dieser Allgemeinwirkung den im
Magen befindlichen Arsenikstiicken eine locale, den Destructions-
prozess befordernden Einfluss. Uns scheint hierfiir namentlich der
Fall von Hoffmann') zu sprechen, bei welchem im Magen unier
einer kittihnlich zusammenhaftenden, festliegenden Masse von Ar-
senik eine gleichgrosse und gleichgestaltete Arrosion gefunden wurde.

Jedenfalls ist aber die Allgemeinwirkung des Arseniks, gleich-
viel von wo aus er resorbirt wurde, zur Herbeiftihrung jener
hiimorrhagischen zuweilen geschwiirigen Gastritis gentigend. Eine
Theilerseheinung dieser Gastritis, die tritbe Schwellung und verhdlt~
nissmiissig Husserst schnell sich entwickelnde fettige Degeneration
der Driisenzellen des Magens, welche von Virchow entdeckt wurde,
kann ftr sich allein bestehen, wihrend Blutungen und Geschwiire
sowie Ablosung des Epithels fehlen. Fiir die Degeneration haben
wir seitdem Analogien kennen gelernt. Die Gruppe Phosphor,
Arsen, Antimon, verursacht in den verschiedensten parenchymatgsen
Organen die gleiche Veriinderung (Saikowski, Virchow, Grohe
und Mosler u. A)

Die bisher in der Literalur aufgetretenen Versuche, die Patho-
genese jener eigenthiimlichen himorrhagisch-ulcerdsen Gastritis zu
ermitteln, mdgen kurz erdrtert werden.

Die Taylor’sche Erklirung ,die Gastritis sei eine specifische
Wirkung des Arseniks® bedeutet zwar die Ablehnung einer directen,
localen Aetzwirkung, ist aber natiirlich keine pathogenetische Er-
klirung. :

Mit allem Vorbehalt dussert Béhm, ob nicht die von ihm er-
mittelte Lihmung der Unterleibsarterien, speciell der Gefisse des
Magens (und Darms), vielleicht eine Rolle bei der Entstehung der
Gastritis (und Enteritis) spiele. Gewiss wird ja eine derartige Ge-

1) Dieses Archiv Bd. L. 8. 455 fl.
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fisslihmung eine untersiiitzende Wirkung haben, wenn irgend
ein Moment gerade dort zu einer Eniziindung Veranlassung giebt.
Aber als eigentliches Causalmoment kann man sie, glaube ich, des-
wegen nicht gelten lassen, weil nirgends sonst im Korper auf eine
vasomotorische Lihmung destruirende Entziindungen folgen.

Hermann (Exp. Toxikologie S. 221) sagt hieriiber: ,Es bleibt
demnach vor der Hand nichts anderes iibrig als eine directe enl-
ziindungserregende Wirkung zu vermuthen, die eniweder in einer
Wirkung auof peripherische Endigungen von Nerven beruhen wiirde,
welche reflectorisch die entziindlichen Gefiissverinderungen herbei-
fihren, oder in einer direcien Einwirkung auf die Gefisse selbst.
Eine solche Wirkung wird dann iberall statifinden konnen, wohin
das Gift') direct oder nach der Resorption gelangt, wodurch nicht
ansgeschlossen ist, dass gewisse Gefissgebiete am leichtesten er-
griffen werden, so die Schieimhaut des Digestionsapparais.“. Ob-
gleich diese Erklirung sich selbst als eine nur vorliinfige hinstellt,
und obwoh! die Hypothese einer wesentlich verschiedenen Empfind-
lichkeit verschiedener Gefdssgebiete nicht recht befriedigt, so hat
diese Auseinandersetzung das grosse Verdienst, stait des nichissagen-
den Begriffes einer ,specifischen Wirkung® eine der Pritfung zuging-
liche, qualitativ auf alle Gewebe gleiche Wirkung zu supponiren und
den Unterschied in der factischen Einwirkung aufl quantitative
Empfindlichkeitsunterschiede der Organe zuriickzufiibren und aaf
diese Weise der Experimental-Uniersuchung beschreitbare Wege zu
weisen.

In ganz anderer Richtung sucht neuerdings Binz die Patho-
genese der uns beschiiftigenden Affection. Der Binz’sche Erkldrungs-
versuch lelint sich an die Theorie an, die er fiir das Enistehen der
fettigen Degeneration bei Arsenikvergiftung aufstellen zu miissen
glaubte; wir miissen also zundchst auf diese zuriickgreifen. Es ist
hier nichi der Ori alles das aufzufiihren, was tiber die Genese der
fettigen Degeneration iiberhaupt, wo immer sie sich zeigt, beobachtet
und geurtheilt wurde. Nur das was direct in Bezug auf die Arsenik-
vergifiung vorgebrachi ist, sei kurz angedeutet.

Einige Autoren haben die fettige Degeneration resp. die Feti-
anhiufung bei Toleranz (Arsenikesser, Pferde) auf eine verminderte

1) Die citirte Stelle steht unter ,Antimon®, dort heisst es statt ,das Gift«
»das Salz¢. Unter ,Arsen® ist auf diese Stelle verwiesen.

1#
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Oxydation, welche unter Arseneinfluss durch Schmidt und Bret-
schneider gefunden wurde, beziehen wollen. Die Behinderung
der Oxydation ihrerseits wurde wieder in Analogie gesetzt zu der
storenden Einwirkung, welche Arsenik auf gewisse (iibrigens nicht
alle) fermentative Vorgiinge ausiibt. Bereits Hermann hat dieser
nur wenig plausiblen und durch Analogien keineswegs geniigend
gestiitzten Annahme in seinem Lehrbuch der experimentelien
Toxikologie gewichtige Bedenken entgegengestellt.

Durchaus einleuchiend dagegen erscheint die von Virchow?)
aufgestellie Ansicht, wonach die Gastritis glandularis d. h. die zur
fettigen Degeneration tendirende irtibe Schwellung in den Zellen der
Magendriisen (und also auch in parenchymatdsen Organen) wie sie
bei Phosphor- und Arsenikvergiftung auftritt, keine specifische ge-
rade diesen Giften eigenthiimliche Form ist, sondern vielmehr in
vollkommener Analogie zu den Formen von Gastritis glandunlaris
stehe, welche bei schweren fieberhaften Infectionskrankheiten sich
ausbilden, und dass flir beide Kategorien die gleiche Pathogenese
bestehe. Ist nun auch freilich die Pathogenese derjenigen triiben
Schwellung in den parenchymatdsen Organen, welche bei Variola
u. s. w. sich entwickelt, keineswegs bis in die letzten Modalititen
ihres Entstehens bekannt, so entkleidet doeh die Virchow’sche Auf-
fassung die durch P, As u. s. w. verursachte Degeneration ihres
»specifischen® Charakters und generalisirt das Problem.

So war fiir den, welcher sich auf den Virchow’schen Stand-
punkt stellt, die bei As-Vergiftung aufiretende Degeneration eigentlich
nur als ein specieller Fall eines allgemeinen Geschehens aufzufassen
und ihm musste bei einem Versuche, deren Pathogenese zu er-
kiiren, die Anwendbarkeit dieser Erklirung auch auf die sonstige
d. h. nicht von Arsenik, Phosphor u. s, w. herriihrende triibe Sechwellung
und fettige Degeneration als erstes Erforderniss erscheinen. Da-
gegen haben neuerdings Binz und Schulz®) fiir die toxische De-
generation eine besondere, gerade auf das Vorhandensein jener
Gifie im Organismus basirte chemische Theorie aufgestellt, ohne
deren Anwendung auf die bei fieberhaften und anédmischen Zustéin-
den entstehende Degeneration zu versuchen. Nach ihnen bernht der

1) Dieses Archiv Bd. 47. S.524 und Bd. 31. S.321.
%) Arch. f. exp. Path. u. Ph. Bd. XL S.200.
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(anderweitig ja lingst erwiesene) stirkere Zerfall des Fiweisses')
darauf, dass zwischen den Arsen- und den Eiweissmoleciilen ein
fortwihrendes Hin- und Herspriiben von Sauerstoff statifindet, so
dass in dem einen Augenblicke neben einander liegen Arsenige S#ure
(As,0,) und Eiweissmoleciil-Sauerstoff, im nichsten Arsen-Siure
(As,0,) und Eiweissmoleciil, dann wieder Arsenige Siure und
oxydirtes Eiweissmolectil u. s. f.; auf diese Weise findet eine fort-
wihrende ,Ansengung® und schliessliche Zersirung des Biweiss-_
moleciils statt. Welche Thatsachen sie zu dieser Hypothese veran-
lassten, werden wir alsbald sehen. Bemerkenswerth erscheint nun
noch an der Binz’schen Theorie, dass ihr Autor nicht, wie jeder
erwarten sollte, das Arsen als den Motor fiir das Hin- und Her-
schwingen der Sauerstoffatome ansieht, sondern das lebende Eiweiss-
molectil wird als der active Theil angesprochen: ,Die Umwandlung
beider Sturen in einander bedingt innerhalb der sie vollziehen-
den Eiweissmoleciile heftiges Hin- und Herschiwingen von Sauer-
stoffatomen® heisst es S.213. Allerdings finden sich wiederum
Stellen in seiner Arbeit, aus denen man auch entnehmen kann, dass
er das enigegengesetzte meine. Auf derselben Seite (213) zieht
Binz den Stickstoff und seine Oxydationsstufen (NO und NO,) als
gleichwerthige Analoga heran und sagt: ,Er (der Stickstoff) ist
lediglich der inerte Triger und Distribuent der gewaltsam eingrei-
fenden Sauerstoffatome.® Ferner S. 215: ,Es giebt fiir das Arsen
gewisse Priidilectionsstellen, deren Eiweissmoleciile es auf seinem
Wege durch den Organismus besonders gern ansengt und schliess-
lich zerstort.“ Hier scheint also wieder das Arsen der active Theil
sein zu sollen. Nimmt man noch folgenden Ausspruch (S. 213)
hinzu: ,,Das Arsen als Element wire demnach nur der Triiger des
wirkenden atomistischen Sauerstoffs,* so kann man Binz’s Ansichi
folgendermaassen zusammenfassen: Das Arsen an und fiir sich ist nicht
giftig; die Arsenige Sdure tritt iiberhaupt in gar keine Verbindung
mit dem lebenden Zelleneiweiss; vielmehr ruinirt sich eniweder die
Zelle resp. das Eiweissmoleclil selber an diesem indifferenten Kor-

1) Dass bei Phosphor- und Arsenik-Vergiftung die N-Ausfuhr durch den Urin
nicht ohne Weiteres als Maassstab fiir den Eiweisszerfall angesehen werden
darf, liegt fir die Fille resp. fir die Stadien, in denen die Nieren ebenfalls
degenerirt sind, anf der Hand. Um so beweisender sind die Beobachtungen,
in welchen eine Erhéhung der N-Ausfuhr darch den Urin becbachtet wurde,
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per, indem es ihm bald seinen Sauerstoff abgiebt, batd von neuem
sich mit diesem dem As wieder entrissenen O verbindet, sich oxy-
dirt, verbrennt; so sagt es Binz ausdriicklich; oder vielleicht meint
er, dass das Arsen als Sauersioff-Uebertriger wirke. Jedenfalls isi
aber nicht das Arsen, sondern der active, in statu nascendi sich be-
findende Sauerstoff der Zerstorer.

Wie wir sahen bezeichnet Binz die Magenschleimhaut als eine
Pridilectionssielle des Arsens. Mit diesem Ausdruck verbin-
det er die Definition, dass dies eine Stelle sei, welche das Arsen
auf seinem Wege durch den Organismus besonders gern ansengt
und schliesslich zerstdrt. — Damit wire aber natiirlich pur die
diffuse iiber die ganze Schleimhaut verbreitete triibe Schwellung
resp. die darauf folgende Degeneration erkldrt, nicht aber die hi-
morrhagisch-ulcerdse Gastritis. Deswegen bleibt — obgleich er
diesen Gedanken nicht ausspricht — Binz bierbei nicht stehen. Er
findet nun in der Literatur und auch in seinen Kaninchen-Versuchen
die hintere Wand besonders als himorrhagisch und ulcerds be-
fallen. Und durch weitere Ueberlegung kommt Binz zu der Ueber-
zeugung: ,die Nachbarschaft des Pancreas bleibt allein iibrig als
ursiichlicher Factor“. Freilich stellt er sich selber gewichtige Ein-
winde entgegen: Die Hussere Magenwand ist anverletzt; die ana-
tomische Verbindung zwischen Pancreas und Magen ist keine innige;
Gefissverbindungen fehlen. ,Darf man sich vorstellen, dass #tzende
Einfliisse vom Pancreas her durch das indolentere Bindegewebe
diffundirend die Pridilectionsgewehe in der Magenschleimhaut er-
fassen und sie in Entziindung versetzen?¢

So die Binz'sche Auffassung. Die Thatsachen, welche ihm
als Fundament fiir diese chemische Theorie der Arsen-Priparate
dienen, sind nun folgende.

Wenn Binz verschiedene frische, zerkleinerte Gewebe und or-
ganische Substanzen (Panecreas, Gehirn, Blut, Oxyhimoglobin,
Pflanzenprotoplasma, Eiweiss) mit Arsen-Siure dialysirte, so fand
er im Dialysat Arsenige Siure (neben Arsensdure); und wenn er
diese Substanzen umgekehrt mit Arseniger Siure dialysirte, so fand
sich im Dialysat Arsen-Sdure (neben Arseniger S.). Die gleiche
Umwandlung der einen Siure in die andre wurde innerhalb abge-
bundener Darmschlingen lebender Thiere gefunden.

Dass im Korper, in lebenden Geweben Oxydationen vorkom-
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men, ist ja etwas Allbekanntes. So kann also die in den eben er-
wihnten Versuchen gefundene Ueberfihrung von Arseniger Siure
in Arsen-Siure nichts Befremdendes haben: dieses konnte vorher
gesagt werden, war selbstverstindlich. Was nun die Sauerstoffab-
gabe der Arsen-Siure unter den angefiihrten Versuchsbedingungen
anbetrifft, so wird bekanntlich die Arsen-Siure in der Technik als
Oxydationsmittel benutzt, und es ist ferner Uberhaupt bekannt, wie
leicht Arsen-Siure an oxydable Substanzen seinen O abgiebt. Dass
unter den Binz’schen Versuchsbedingungen oxydable Stoffe an-
wesend waren, ist selbstverstindlich und daher die O-Abgabe sei-
tens der Arsen-Sture nicht auffallend, im Gegeuntheil ebenfalls selbst-
verstindlich. Da demnach die von Binz beobachteten Thatsachen
vom Standpunki unsres bisherigen Wissens ohne weiteres erkliirt,
ja sogar hiitten vorhergesagt werden konnen, so nothigen sie natiir-
" lich auch nicht zur Aufsiellung einer neuen Theorie.

Indess folgt hieraus noch nicht, dass diese neue Theorie un-
richtig sei. Sie scheint mir aber unrichtig zu sein. Nicht blos
die nur andeutungsweise gegebene Theorie der Magenveriinderungen,
sondern die ghnze Ansengungstheorie scheint mir unannehmbar,

»Das lebende Eiweiss steht in fortwihrendem Brande.“ ,Der
Sauerstoff spriltht bestindig von den rothen Blatkérperchen zu den
Geweben.“ Das sind die zwei von Pfliiger geschaffenen Ausdriicke
fir den Sauerstoffhaushalt unseres Korpers. So annehmbar diese
Ausdriicke, so unannehmbar die von ihuen enilehnte ,Ansengung®
Binz’s. Ich will dahingestellt lassen, welches der O-Uebeririger
sein soll, ob das Eiweissmoleciil, wie er es sagi, oder das Arsen, wie
er es wohl meint. Zuniichst miisste wohl der Ausdruck ,ansengen®
fallen, weil er in diesem Zusammenhange nothwendigerweise zu
einer falschen Vorstellung fiihren muss. Lisst man in der Darstel-
lung mit Pfliiger den ganzen (normalen) lebenden Korper glithen
und in Brand stehen, so contrastirt der Ausdruck ,ansengen* nicht
mehr und er bedeutet das, was wir sonst in der gewdhnlich be-
liebten Sprachweise einfach als Oxydation bezeichnen. Wie aber
Binz diesen Ausdruck braucht ohne die Pfliiger’sche Auffassung

des Normalen (als eines Brandes) in seiner Sprachweise zu be-

nutzen, muss diese ,Ansengung® als eine enorme Steigerung der
inter- oder intramoleculiiren Wirme durch vermehrie Oxydation
verstanden werden. Dass Derartiges aber nicht vorkommen kann,
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wenn ein O-Atom zwischen zwei Moleciilen (Eiweiss und Arsen)
hin- und herwandert, liegt auf der Hand, da ja nicht mehr Wirme
entstehen kann, als der einmaligen Sittigung der sifirksten Affi-
nitit entspricht. Es wird bei der jedesmaligen Trennung so viel
Wirme latent, als bei der vorigen Vereinigung frei wurde. Des-
halb — zur Vermeidung von Missverstindnissen — muss der Aus-
druck ,ansengen® jedenfalls unterbleiben. Aber auch das Hin~ und
Hergehen des Sauerstoffs als Ursache der Zerstorung des Eiweiss-
moleciils ist nicht zuzulassen. Es liesse sich mancherlei Bedenken
erheben beziiglich des Mechanismus dieses Hin und Her. Man kinnte
ferner darauf hinweisen, wie durch die Binz’sche Theorie die Ver-
bindung mit jemen fettigen Degenerationen u. s. w. verloren geht,
welche auf verminderter Ernihrung beruhen, und noch manches
wire gegen Binz anzufthren. Ieh beschrinke mich aber darauf,
eine einzige Analogie anzufiibren, welche, mir wenigstens, voll-
stindig geniigt, um die Binz’sche Vorstellung fitr unrichtig zu hal-
ten, Der Phosphor stebt dem Arsen chemisch dusserst nahe. Der
Phosphor verursacht dieselben Degenerationen wie das Arsen. Wire
die Binz’sche Theorie richtig, wiren die Degenerationen beim
Arsen wirklich durch das Hin- und Hersprithen des Sauerstoffs be-
dingt, dann miisste auch beim Phosphor das Hin- und Herschwingen
des O’s statthaben. Denn wenn der Phosphor die Degenerationen
ohne ein Hin und Her des O’s zu Stande bringt, dann habe ich auch
keinen Grund, dieses Wandern dort anzanehmen, wo das dem Phos-
pbor chemisch so sehr nahe verwandte Arsen die gleichen Degene-
rationen verursacht. Die Phosphorvergiftung, obgleich von Binz zur
Unterstiitzung seiner Theorie herbeigezogen, veririigt aber die Hypo-
these des Hin- und Herspriihens des Sauerstoffs absolut nichf. Spriinge
der Sauerstoff fortwiihrend vom Phosphor zum Eiweiss und wieder
zuriick, dann miisste es gleichgiillig sein, ob er erst hiniiber und
dann heriiber zu springen habe oder umgekehrt. Und ebenso wie
es (diesmal in Uebereinstimmung mit der Binz’schen Hypothese)
in Wirklichkeit gleichgiiltig ist, ob Arsensiure oder Arsenige Siure
gereicht wird, miisste es gleichgiiltig sein, ob Phosphor als hihere
oder niedere Oxydationsstufe oder als sauerstofffreier, gelber
Phosphor gereicht wird. Aber die gleiche Menge Phosphor, welche
in Gestalt des gelben Phosphors, noch so verdiinnt geldst, ein todt-
liches Gift ist, ist in Gestalt der Oxydationsstufen (bei einiger
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Verdiinnung) ein unschuldiges Fiebertrinkchen. Hieraus folgt fiir
mich, dass die fettige Degeneration nach Phosphor nicht auf einem
Hin- und Herschwingen des O’s beruhen konne; dann aber ist das
gleiche auch von der feitigen Degeneration nach Arsen zu sagen.

Wie steht es nun mit der Binz’schen Erklirung der uleerds-
himorrhagischen Gastritis, welche sich besonders an der hinteren
Wand zeigi? ,,Die Nachbarschaft des Panereas bleibt allein iibrig
als urséchlicher Factor“ und ,darf man sich vorstellen, dass dtzende
Einflisse vom Pancreas her durch das indolentere Bindegewebe
diffundirend die Pridileciionsgewebe in der Magenschleimhaut er-
fassen 7%  Diese Worte enthalten die vorsichtig versuchte Er-
klirung. '

Wer sich in diese Gedanken hineindenkt, wird finden, dass hier
der Ausdruck ,Pridilectionsstelle® eine andere Bedeutung hat, als
in der ibrigen Arbeit Binz’s. Bisher waren mit diesem Worle
diejenigen Korperstellen bezeichnet, welche besonders energisch die
O-Schwingung veranlassen. Hier aber sind es diejenigen Stellen,
welche von den itzenden Einfliissen, welche vom Pancreas her-
kommen, gefasst werden, wihrend die zwischenliegeuden Schichten
pindolent® sind. Denn behielte der Ausdruck ,Pridilectionsstelle®
hier seine urspriingliche Bedeutung bei, so miisste der im Blute
kreisende Arsenik hier seine ansengende Thiitigkeit entfalten, welche
die ganze Schleimhaut und nicht nur die hintere Wand betreffen
wiirde — und das Pancreas fiele aus der Erwigung fort. Dass
nun jene vom Pancreas her ,diffundirenden® itzenden Einfliisse
nicht gleichbedentend mit Arsenik sein diirfen, liegt auf der Hand;
denn Arsenik kommt ja {iberall durch das Blut zur Schieimhaut, und
verursachi auch tiriibe Schwellung u. s. w., aber keine Destruction;
und zumal das Pancreasgewebe ein Hchtes Prédilectionsgewebe des
Arseniks ist, wird der Arsenik es nicht verlassen, um zum Magen zu
gehen, den er direct vom Blute aus erreichen konnte. Was das
nun aber fiir ein &tzender Einfluss sein soll, der im Gegensatze
zum Arsenik eine hiimorrhagisch-ulcertse Verletzung hewirki, ist
schwer auszudenken. Doch dem sei wie ihm wolle. Die ganze
Voraussetzung Binz’s, welche ihn zu der erbrierten Auffassung
leitete, ist ein Irrthum. Allerdings ist in der Literatur verhiltniss-
miissig hiufig die hintere Wand als betroffen angegeben. Aber wie
aus der Zusammenstellung in der Dissertation des Herrn L. Heim
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hervorgeht, sind viel ofter ausser der hinteren auch die vordere
Wand und andere Stellen als himorrhagisch-ulcerds afficirt gefunden,
sehr oft ist die himorrhagische Gastritis ganz gleichmiissig diffus
iiber den gesammten Magen verbreitet. Dies gilt sowohl von den
Sectionsbefunden bei Menschen als von den Thierversuchen, und
das sind Befunde, die an eine Durchitzung vom Pancreas her zu
denken nicht mehr erlauben, wihrend allerdings eine Aufklirung
dariiber wiinschenswerth wird, warum beim Menschen die hin-
tere Wand eine gewisse Bevorzugung erfihrt. Ich sage: beim
Menschen. Denn wenn Binz seine Befunde am Kaninchen-
magen als Beweis fiir die Pancreaswirkung angiebt, so zeigt dieses,
dass ihm die anatomischen Verhiltnisse nicht ganz gegenwirtig
sind. Das Bild zwar, welches er von der Kaninchengastritis giebt,
kann ich vollstindig bestiitigen. Ferner haben wir im Wesentlichen
das gefunden; was Binz iiber den Ort der avatomischen Veriinde-
rung angiebt: Schneidet man, wie Binz es thut, den Magen in
der grossen Curvatur auf und bezeichnet die eine Seite des Magens
als vordere, die andere als hintere Wand (analog der Bezeichnung
im menschlichen Magen), so ist in der That die ,hintere®“ Wand
die stirker lddirte. Aber doch irrt sich Binz. Denn zuniichst ist
die als ,hintere® Wand bezeichnete in situ gar nicht die hintere
Wand, wie das in der erwihnten Dissertation des Niheren aus-
geftihrt wird; was aber die Hauptsache ist, der stirkst afficirte
Theil liegt dem Pancreas nicht an, und derjenige Theil des Magens
(zom grissesten Theile dem Pylorusmagen angehtrig), welcher dem
Pancreas anliegt, gerade dieser ist frei. Alles in Allem genommen,
ist die Annahme eines Einflusses des Pancreas auf die Gastritis
nicht aufrecht zu erhalten. Weiter unten werden wir ein Verfahren
kennen lernen, welches uns in den Stand seizt, das Maximum der
anatomischen Verdinderung an verschiedene Stellen des Magens zu
verlegen, wodurch ebenfalls der Einfluss des Pancreas abgewie-
sen wird.

Wenn wir nun uns an eine Untersuchung begeben, welche
sich das Ziel steckt, die Pathogenese der in Rede stehenden Affec-
tion aufzuhellen, so miissen wir zunfichst uns vergegenwiirtigen,
was an Thatsachen sichergestellt ist. Sicher ist, dass Arsenige
Siure (Phosphor, Antimon) eine weit verbreitete triibe Schwellung
der Parenchyme ete. verursachi, die zur fettigen Degeneration fiihrt;
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sicher ist ferner, dass die Gruppe Phosphor u. s. w. auch die
Gefisswinde fettig degeneriren lisst, wodurch namentlich bei
Phosphorvergiftung charakteristische Zerreissungen kleinerer Ge-
fisse und Blutungen veranlasst werden. Dass diese Vorginge
auch im Magen platzgreifen, ist constatiri, beziehungsweise selbst-
verstindlich. Diese Verinderungen allein geniigen offenbar nicht zur
Erklirung der destructiven Gastritis, denn sonst miissien ja iiberall
im Korper, da tiberall die gleichen Verhiltnisse vorliegen, auch die
gleichen Destructionen eintreten. Da dies aber nicht der Fall ist,
so miissen im Magen noch besondere Verhiltnisse vorliegen, welche
den Eintritt der Destruction veranlassen, und diese besonderen
Verhilinisse miissen in den iibrigen Organen fehlen. '

Nun darf man natiirlich nicht vergessen, dass der Magen auf
seiner Innenfliche, zum besonderen Unterschiede von anderen Or-
ganen, ein verdauendes, mit saurer Fliissigkeit bedecktes Organ
vorstellt. ' '

Es schien mir daher wichtig, zu untersuchen, in wie weit
der Verdauungsprozess resp. die saure Beschaffenheit des Magen-
inhaltes fiir unsere Erscheinung von Bedentung ist.

Von je zwei gleichen mit gleichen Dosen Arseniger SHure
subeutan vergifteten Kaninchen erhielt das eine von Stunde zu
Stunde mittelst einer Schlundsonde eine neutralisirende Sustanz
(am besten erwies sich Magnesia usta; iiber die Einzelheiten der
Versuche muss ich auf die Dissertation verweisen) in den Magen
gespritzt, und es wurde auf diese Weise (wie die Sectionen erga-
ben) der Magen dauernd alkalisch erbalten. Die Magenschleimhaut
erwies sich bei dem alkalisirten Kaninchen (sofern keine Sonden-
verletzungen vorlagen) intact, wihrend das nicht behandelte Thier
die liblichen Verinderungen zeigte; der Mageninhalt dieses nichi-
behandelten Thieres war stark sauer.

Die saure Beschaffenheit des Magens ist demnach die Ver-
anlassung zur Destruction. Wir wiirden daher ohne Weiteres
die mit Epithelablosung verbundene himorrhagisch-ulcertse
(nichi die glandulire) Gaslritis bei Arsenikvergiftung als eine pep-
tische Erscheinung auffassen kinmen, wenn nicht folgender Ein-
wand zulissig wire. Es wire denkbar, dass derjenige Bruchtheil
der vom Unterbautzellgewebe resorbirten in der Blutbahn kreisenden
Arsenigen SHure, welcher im Magen secernirt wird, die eigent-
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liche, locale Ursache der Destruction wire. Diese secernirie
Menge wiirde aber durch die Magnesia ausgefillt und dadurch
unwirksam gemacht. Die Unzuldssigkeit dieser Annahme  wird
dadurch bewiesen, dass die Schleimbaut auch dann die bekannten
Lisionen vermissen liess, wenn die Neutralisation mittelst doppelt-
kohlensauren Natrons ausgefiihri wurde, wobei sich eine ldsliche
Arsenikverbindung bilden musste.

Wer also die himorrbagisch-ulcerse, mit Ablosung des Epi-
thels verbundene Gastritis nicht als eine peptische Erscheinung an-
erkennen will, der muss nun noch annehmen, dass die Arsenige
Siure nur in saurer nicht in alkalischer Losung local die Destruc-
tion verursacﬁt, wofiir wenig Analogie vorliegi. Bedenkt man dann
ferner, wie gering die absolute Menge, wie schwach die Concen-
tration des Giftes in Mischung mit dem Magensafte bei einem Thiere
ist, das im Ganzen nur 0,025 Arsenik subcutan erhalten hatte, das
also selhst nach Lesser’s Angabe (anderer Autoren nach sollte
man nur Spuren erwarten) hdchstens nur % bis 1 Milligramm im
ganzen Magen- und Darminhalte hitie, so muss die Annahme einer
localen Aetzung wohl zurtickgewiesen werden. Und dies um so mehr
als wir ja gesehen haben, dass die locale, reizende oder Htzende
Wirkung beim Arsenik iiberhaupt keine allzu bedeutende ist und
erst in Betracht kommt, wenn der Arsenik in Substanz oder doch
wohl in sehr stark concentrirten Losungen einwirkt. Jedenfalls also
ist die Destruction eine Folge der sauern Beschaffenheit des Ma-
geninhalteé und mit einer an Gewissheit grenzenden Wahrschein-
lichkeit ist sie eine peptische Erscheinung. Somit kommt unsre
Beobachtung in directe Verbindung mit der Frage, warum der nor-
male Magen sich nicht selber verdaue. Bekanntlich ist die heutige
Anschanung in Folge der hierauf beziiglichen Arbeiten die: die nor-
male Magenschleimhaut wird deswegen nicht verdaut, weil sie durch
das circulirende Blut fortwéhrend alkalisirt wird, so dass die zur
Pepsinwirkung ndthige saure Reaction in ibr nicht platzgreifen
kann. Ich will die Richtigkeit dieser Ansicht dahingestellt sein
lassen; ich will nicht erértern, dass dann die Frage ohne jene Er-
kldrung zuzulassen beim Diinndarm wiederkehrt, in welchen sich
Siifte ergiessen, die bei alkalischer Reaction verdauen und trotz-
dem die Darmwand nicht zerstoren; auch wollen wir nicht dariiber
discutiren, ob nicht das Gesetz der Anpassung und Vererbung hier
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in Frage kommi. Fiir unser Thema geniigt es, daran festzuhalfen,
dass normale, lebende von Blut in normaler Weise ver-
sorgte Magenschleimhaut eben wegen dieser Eigenschafien nicht
verdaut wird. (In der Bluteirculation erblickt auch Leube das
Schutzmittel gegen die Selbstverdauung des Darmes [v. Ziemssen’s
Sammelwerk]). Wenn also bei Arsenikvergiftung die Magenschleim-
haut der Verdauung anheimfillt, so muss sie nicht mehr im Voll-
besitze der genannten Eigenschaften sein. Nun kann es aber nicht
wundernehmen, wenn das triibgeschwollene, der fettigen Degene-
ration verfallene Epithel und die in ihrer Lebensfihigkeit (also
Widerstandsfihigkeit gegen die Verdauung) geschiidigten Bluigefisse
von dem verdauenden Secrete angefressen werden, und jetzt ist der
Boden fiir eine Geschwiirsbildung doppelt giinstig, einmal wegen
der Degeneration und dadurch bedingten geringeren Widerstands-
fihigkeit der Gewebe, zweitens wegen der die Geschwiirshildung be-
giinstigenden Blutungen innerhalb des Gewebes.

Dass so hidufig beim Menschen die hintere Wand des Magens
befallen ist, diirfte von der Korperlage der Patienten, die in jedem
Falle mehr Riicken- als Bauchlage ist, herrithren. Dafiir sprechen
auch die Befunde an unseren Kaninchen, bei denen gerade die am
meisten abhingigen Theile des Magens befallen sind. Gaben wir
den Thieren unnatiirliche Stellungen, z. B. den Kopf nach unten,
so waren es wieder die abhingigsten Partien, welche die schweren
Verdnderungen zeigten. Entsprechend der prallen Anfiillung des
Kaninchenmagens ist der Befund hier aber stets ein diffuser.

Uebrigens ist beim Kaninchen immer nur der Fundus, nichi
aber der Pylorus-Magen und auch nicht jene bohnenférmige, den
grisseren Theil der kleinen Curvatur bildenden Grube befallen. Da
gerade nur im Fundus die Sdure gebildet wird (Klemensiewicz,
Heidenhain), so ist diese Thatsache eine weitere Bestitigung un-
serer Auffassung, dass die destructive Gastritis von der sauern Be-
schaffenheit des Mageninhaltes abhiinge, peptischer- Naiur sei. Bei
der geringen Beweglichkeit des Inhaltes in dem mit Speisebrei aus-
gestopften Kaninchenmagen wird daher der Pylorusmagen weniger
getroffen, wihrend bei Carnivoren und Menschen die grosse Be-
weglichkeit des Mageninhalies auch den Pylorustheil mit dem ver-
dauenden Secret in innige Berlihrung bringt. Sehr glinstig unserer
Auffassung sind die von Herrn Heim in der Literatur zusammen-
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gesuchten Fille von tddlicher Arsenikvergifiung ohne Magenliision,
bei welcher sich zeigen lisst, dass entweder das Gift niichtern
genommen wurde, oder dass #Husserst bald nach Einfiihrung des
Giftes (Kinder beim Naschen einer Arsenikpaste iiberrascht) Brech-
mittel gereicht wurden, die aber das Leben nicht mehr retien
konnten. Wo kein saurer Mageninhalt vorhanden ist, kann (wenn
unsre Auvffassung richtig ist) auch keine Destruction eintreten. In
Versuchen an niichternen Katzen fanden wir ebenfalls intacte Migen
(Kaninchen sind nicht dahin zu bringen einen nichi sauren Magen
zu haben).

Bekanntlich ist die hiimorrhagische destructive Gastritis bei
Phosphorvergiftung seltener und weniger intensiv als bei Arsenik-
vergifinng. Dieser Unstand diirfte sich folgendermaassen erkliren.
Die Wirkungen des Phosphors treten offenbar, wie sich aus dem
ganzen klinischen Bilde ergiebt, nicht mit der colossalen Geschwin-
digkeit anuf wie die des Arseniks. Je langsamer sich aber die De-
generation der Magenschleimhaut (inclusive derjenigen der secer-
pirenden Elemente) vollzieht, um so weniger leicht wird normal-
verdauender Magensaft zu derjenigen Zeit im Magen sein, wann die
Gewebe ihre Widerstandsfihigkeit gegen die Verdauung verloren
haben. ‘

Dass diejenigen Fille von todtlich verlaufender Arsenikver-
giftung, welche in herkdmmlicher Art antidotarisch mit Magnesia
(und Ferr. hydr. in aqua) behandelt, post mortem doch die Destruc-
tion zeigien, nichts gegen unsre Auffassung beweisen konnen, geht
aus der Zusammeunstellung des Herrn Heim hervor. Das Antidot
ist eben erst sehr spit und oft auch nicht anbaltend genug gege-
ben worden. Ueberdies kommt fiir diese Statistik in Abzug der
rechtzeitig behandelte gerettete Theil der Fille, ferner solche
Fille, welche mit Maguesia behandelt zwar noch tddilich endeten,
aber intacte Magenschleimhaut zeigten.

Wie weit unsre Ermittlungen der Therapie zu Gute kommen
werden, lassen wir um so mehr dahingestellt, als es sich ja nur
um ein Symptom der Arsenikvergiftung handelt. Doch diirfie es
sich empfehlen auch in solchen Fillen, in denen die Vergiftung gar
nicht per os stattfand (sondern von Geschwiiren, Unterhautzelige-
webe u. s. w.) moglichst bald, reichlich und andauernd
Magnesia innerlich zu geben und die Nahrungsaufnahme moglichst
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hinauszuschieben. TUm so mehr wird dies natiirlich fiir Fille mit
Vergifiung per os gelten. Sodann wird es bei Sectionen Arsenik-
vergifieter zur Controle unsrer Ermittlungen von Interesse sein,
die Reaction des Mageninhaltes resp. der Magenwand zu priifen.

IL
Untersuchungen an den rothen Blutkérperchen der
Wirhelthiere.

Von Dr. Rudolf Arndt,

Professor in Greifswald.

(Hierzu Taf 1—IL)

Meine Beobachtungen an rothen Blutkorperchen, welehe iech im
78. Bande dieses Archivs vertffentlicht habe, sind zum Theil durch
Andere mehr oder weniger bestiitigt, zum Theil aber auch zu wider-
legen gesucht worden, Ein endgiiltiges Urtheil tiber das wahre
Wesen der rothen Blutkdrperchen, glaube ich, ist indessen zur Zeit
noch nicht za fillen. Wir haben zuniichst noch immer mit blosser
Wahbrscheinlichkeit beziehentlich desselben zu rechnen und sind
noch keinesweges so weit, sagen zu kGnuen, das und das ist so
und nicht anders, und dieses verhilt sich nicht so, wie angegeben,
sondern ist vielleicht gerade entgegengesetzter Weise zu beurtheilen.
Gleich hinsichilich der Genese der rothen Blutkdrperchen michte
sich das zeigen. Es wird jetzt grissten Theils angenommen, dass
die rothen Blutkdrperchen aus den sogenannten Hiématoblasten her-
vorgehen. Ich glaube, es ist nicht zu bezweifeln, dass das in der
That der Fall ist. Dennoch habe ich allen Grund anzunehmeﬁ, dass
rothe Blutkdrperchen auch in anderen Zellen enisiehen und zwar
indem sie zuerst als kernartige Gebilde auftreten, die nach und
nach das ganze Zellprotoplasma an sich reissen und in dem Maasse
als sie dadurch sich vergrdssern zugleich auch mit Himatin im-
prigniren, beziehungsweise mehr oder weniger in Himoglobin und
damit eben in rothe Blutkdrperchen umwandeln. Sodann habe ich
aber auch noch Grund anzunehmen, dass grissere Protoplasma-



